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Mechanismen der Wirt-Parasit-Interaktion beim 
pflanzenpathogenen Bakterium Pseudomonas syringae 
und der Buschbohne (Phaseolus vulgaris)*) 
Mechanisms of the host-parasite-interaction of the plant pathogenic bacterium Pseudomonas syringae and bush 
beans (Phaseolus vulgaris)*) 
Von Frank Niepold 
Zusammenfassung 
Die Bedeutung von pathogenitätskorrelierter DNA bei Pseudo-
monas syringae, dem Erreger der Braunfleckenkrankheit an 
Buschbohne, wird im Zusammenhang mit bereits charakterisier-
ten Pathogenitätsfaktoren anderer pflanzenpathogener Bakterien 
daraestellt. Die Entstehung von Blattnekrosen wird beschrieben 
b . . . . . . 
und die Begriffe Pathogenität, Virulenz und Hypersens1t1v1tats-
Reaktion werden definiert. Am Beispiel von Pseudomonas 
syringae werden gentechnische Methoden vorgestellt, mit denen 
der Pathogenitätsfaktor hrp (Gene, die bei der Ausbildung der 
Hypersensitivitäts-Reaktion und der Pathogenität beteiligt sind) 
identifiziert wurde. Zusätzlich werden andere Pathogenitäts-
mechanismen, wie Avirulenzgene und Elizitoren, angesprochen. 
Auf mögliche Funktionen der /11p-Gene sowie deren synthe-
tisierte Produkte wird am Beispiel von Pseudomonas syringae 
eingegangen. 
Stichwörter: Pseudomonas syringae, Wirt-Parasit-Interaktion, 
hip-Gene, Avirulenzgene, Elizitoren 
Abstract 
The importance of pathogenicity correlated DNA from 
Pseudomonas syringae, the causal agent of brown spot disease 
on bush beans, is demonstrated in relation to other already char-
acterised pathogenicity factors from plant pathogenic pseudo-
monads. After describing the processes involved in the develop-
ment of leaf spot necrosis, the tenns pathogenicity, virulence and 
hypersensitive reaction are defined. The application of recombi-
nant DNA techniques for the investigation of the genes involved 
in pathogenicity the !11p genes (responsible for the hypersensitive 
reaction and pathogenicity) is described. In correlation with the 
/11p-pathogenicity factors the so-called avirulence genes and 
genes possibly coding for an elicitor like substance in combina-
*) Auszug aus der angenommenen kumulativen Habilitationsschrift mit dem 
Titel: ,,Verwendung neuer serologischer und gentechnischer Methoden zur 
Charakterisierung von Pathogenitätsstruktnren des pflanzen pathogenen B ak-
teriurns Pse11do111011as syringae pv. syringae, dem Erreger der Braunflecken-
krankheit an Buschbohne, sowie die praxisbezogene Verwendung beider 
Methoden zum Nachweis anderer pflanzenpathogener Bakterien und Pilze" 
zur Erlangung der Venia legendi für das Lehrgebiet Mikrobiologie der 
Naturwissenschaftlichen Fakultät der Technischen Universität Carolo-
Wilhelmina zu Braunschweig (1997). 
tion with the putative function of the products coded by the 
Pseudomonas syringae /11p-genes are discussed. 
Key words: Pseudomonas syringae, host-parasite-interaction, 
hrp-genes, avirulence genes, elicitors 
Die Fähigkeit von Bakterien, Pflanzenkrankheiten zu verur-
sachen, ist relativ ungewöhnlich. Von den ca. 1600 bekannten 
Bakterien-Spezies haben sich nur ungefähr 80 zu pflanzenpatho-
genen Bakterien entwickelt (AGRIOS, 1988). Noch geringer ist 
die Zahl derjenigen Bakterien, die sich darauf spezialisiert 
haben, Blätter zu befallen, wodurch häufig Nekrosen entstehen. 
Als Nekrosen werden abgestorbene und vertrocknete Pflanzen-
bereiche bezeichnet, die durch das Einwirken dieser pflanzen-
pathogenen Bakterien entstanden sind. Die bei einer bakteriellen 
Infektion in Pflanzen ablaufenden Mechanismen werden von 
beiden Reaktionspartnern aktiv in der sogenannten „Wirt-Para-
sit-Interaktion" gesteuert. Ein kürzlich veröffentlichter Mini-
Review (ALFANO und CoLLMER, 1997) enthält weitere Informa-
tionen zu Mechanismen der Wirt-Parasit-Interaktion bei den 
pflanzenpathogenen Bakterien der Gattungen Xanthomonas und 
Ralstonia, die in diesem Artikel nicht berücksichtigt wurden. 
Bei der Entstehung von Blattnekrosen durch pflanzenpatho-
gene Bakterien sind ausschließlich die Gattungen Pseudomonas 
und Xanthomonas beteiligt. Innerhalb der Pseudomonaden ver-
ursacht die Spezies Pseudomonas syringae (P. syringae) den 
weitaus größten Schaden an Blättern (BASHAN, 1987). Alle die-
jenigen pflanzenpathogenen Pseudomonaden, die Oxidase- und 
Arginindihydrogenase-negativ sind, werden als P. syringae be-
zeichnet (LELLIOIT et al., 1966). Diese Bakterien dringen ent-
weder durch Verletzungen oder natürliche Öffnungen (Stomata, 
Hydathoden) in ihre Wirtspflanzen ein. Zu einem aktiven Ein-
dringen in die Pflanze durch die Zerstörung der pflanzlichen 
Zellwände, wie es pflanzenpathogene Pilze mittels ihrer Enzyme 
vermögen, sind pflanzenpathogene Bakterien im allgemeinen 
nicht fähig. 
Die Bezeichnung „syringae" für diese pflanzenpathogene 
Bakteriengruppe ergab sich daraus, daß die Bakterien ursprüng-
lich aus nekrotisierten Fliederblättern isoliert wurden (P. syrin-
gae pv. syringae [ van Hall]; VAN HALL, 1902). Über einen langen 
Zeitraum wurden pflanzenpathogene Pseudomonaden auf Grund 
ihrer Wirtsspezifität in viele selbständige Arten eingeteilt. Deren 
Differenzierung hielt jedoch den Kriterien mikrobiologischer 
Taxonomen auf Dauer nicht stand, so daß als Kompromiß die 
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Unterbezeichnung pv. (für Pathovar/Pathovarietät) eingeführt 
wurde. Heute werden etwa 50 verschiedene Pathovarietäten von 
P. syringae unterschieden. Diese sind durch biochemische und 
physiologische Kriterien sehr schwer unterscheidbar, können je-
doch meistens eindeutig in Infektionsversuchen durch ihre enge 
Wirtsspezifität diagnostiziert werden. Dieser Umstand wird für 
die Klassifizierung der pflanzenpathogenen Pseudomonaden 
auch weiterhin noch benutzt, da nach künstlicher Inokulation der 
Bakterien in der Wirtspflanze spezifische Symptome erzeugbar 
sind. 
Nach dem Eindringen in die Wirtspflanze breiten sich manche 
P. syringae-Stämme nicht weiter in die umliegenden Blattberei-
che aus. Ein Merkmal dieser Bakterien ist die Ausbildung von 
lokalen Nekrosen. Das umgebende Pflanzengewebe bleibt 
während und nach der Infektion unbeeinträchtigt. Die nekro-
tisierten, mit Bakterien angefüllten und getrockneten Blatt-
bereiche können später herausfallen. So entstehen die Symptome 
der sogenannten „Schrotschuß-Krankheit", da die Blätter so 
aussehen, als hätten sie Schrotkugeln durchdrungen. Solche 
Symptome findet man häufig an Blättern von Obstbäumen. 
In erster Linie kann P. syringae nur in Pflanzenresten überle-
ben. Eine erneute Infektion findet immer dann statt, wenn die mit 
Pseudomonaden angefüllten Blattbereiche zuerst angefeuchtet 
und die Bakterien dann durch starken Regen auf gesunde Blätter 
transportiert werden, wo diese wiederum in die Pflanze eindrin-
gen. Vorrangig gehen die Infektionen von denjenigen Pseudo-
monaden aus, die die Blattoberfläche zuerst epiphytisch besie-
delt haben (HIRANO et al., 1996). In allen Fällen stehen am Ende 
des Infektionsprozesses der Zelltod des Pflanzengewebes sowie 
die starke Vermehrung der pflanzenpathogenen Pseudomonaden. 
Einige Pathovarietäten von P. syringae verursachen auch an 
Bohnenpflanzen (Phaseolus vulgaris ssp. Nanus [L.J Asch.) 
Blattnekrosen. Zur Aufklärung von Pathogenitätsmechanismen 
mittels gentechnischer Methoden wurde deshalb modellhaft die 
durch P. syringae pv. syringae hervorgerufene Braunflecken-
krankheit der Buschbohne ausgewählt (RUDOLPH, 1979). Dabei 
zeichnet sich der Stamm (R32) durch eine schnelle, innerhalb 
von nur drei Tagen stattfindende Nekrotisierung der befallenen 
Blattareale aus. 
Allgemein wird die krankmachende Eigenschaft der pflan-
zenpathogenen Pseudomonaden durch zwei Ausdrücke beschrie-
ben: 
1. Pathogenität als die Fähigkeit, Krankheiten und somit bakte-
rientypische Symptome an der Wirtspflanze zu verursachen; 
2. Virulenz als die relative Fähigkeit, eine Wirtspflanze unter-
schiedlich stark zu schädigen, also schwache oder starke 
Krankheitssymptome zu bewirken. 
Pflanzenpathogene Bakterien müssen über folgende Fähig-
keiten verfügen, damit sie sich in ihrer Wirtspflanze erfolgreich 
vermehren können: 
l. eine wäßrige Umgebung am Ort der Infektion herzustellen, um 
so eine Vermehrung der Bakterien zu ermöglichen; 
2. die Wirtspflanze so zu beeinflussen, daß eine Abgabe von 
Nährstoffen in den Interzellularraum stattfindet, die dann für 
das eigene Wachstum verwendet werden können; 
3. die pflanzeneigeneAbwehrreaktion zu blockieren oder zu um-
gehen. 
Die Herstellung einer wäßrigen Umgebung in der Wirtspflanze 
ist dann besonders wichtig, wenn sich die pflanzenpathogenen 
Pseudomonaden nach dem Eindringen in die Blätter innerhalb 
des Interzellularraumes befinden und von dort aus infizieren. Die 
Interzellularräume der Pflanzen sind normalerweise mit Luft 
angefüllt. Gelingt es dem pflanzenpathogenen Bakterium nicht, 
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innerhalb kürzester Zeit eine für sie lebensfreundliche, feuchte 
Umgebung zu schaffen, trocknen die Bakterien aus. Die Schaf-
fung solcher feuchter Bedingungen geschieht durch Polysaccha-
ride, die stark hygroskopisch sind. Auf diese Weise entstehen die 
für viele bakterielle Blattfleckenkrankheiten typischen wasser-
durchtränkten Flecken. 
Im Fall der Braunfleckenkrankheit durch P. syringae Stamm 
R32 kommt es im Bohnenblatt aber nicht zur Ausbildung dieser 
wasserdurchtränkten Flecken. Dieser durch die Polysaccharide 
verursachte Virulenz-Mechanismus fehlt hier also. Für die im 
eingetrockneten Polysaccharid-Schleim (Levane, Alginate und 
Lipopolysaccharide) inkrustierten Bakterienzellen stellt dieser 
Schleim jedoch einen wichtigen Virulenzfaktor dar, der das 
Überleben der Bakterien über längere Trockenperioden sichert. 
Sind pflanzenpathogene Bakterien nicht in der Lage, solche Po-
lysaccharide auszubilden, sterben sie schnell ab, da sie, und all-
gemein alle pflanzenpathogenen Bakterien, keine Überdaue-
rungsorgane wie Sporen ausbilden können (RUDOLPH, 1995). Die 
Bakterien vom Typ P. syringae pv. syringae sind jedoch nicht in 
der Lage, stabile Wasserflecken im Blattgewebe auszubilden und 
deshalb sind sie um so mehr darauf angewiesen, in den wetter-
bedingten kurzen Infektionsphasen das Pflanzengewebe sehr in-
tensiv zu schädigen, um so Nährstoffe für ihre eigene Vermeh-
rung freizusetzen (RUDOLPH, 1995). Deswegen produzieren alle 
P. syringae-Pathovarietäten Substanzen, die die pflanzlichen 
Zellmembrane schädigen. Diese Substanzen werden am einfach-
sten durch die Erzeugung der Hypersensitivitätsreaktion (HR) 
an Nicht-Wirtspflanzen nachgewiesen. 
Alle P. syringae-Isolate - sowie auch die meisten anderen 
pflanzenpathogenen Bakterien - besitzen die Fähigkeit, eine HR 
an Nicht-Wirtspflanzen zu verursachen. Die HR ist durch einen 
schnellen Zusammenbruch von Pflanzengewebe charakterisiert, 
der innerhalb von 7-18 h nach der Injektion von pflanzenpatho-
genen Bakterien stattfindet. Zu einer HR kommt es immer nur 
dann, wenn eine relativ hohe Konzentration von pflanzenpatho-
genen Pseudomonaden (> 106 Zellen pro ml Suspension) in das 
Pflanzengewebe (Interzellularräume von Blättern) einer Nicht-
Wirtspflanze injiziert wird, was zuerst von KLEMENT (1963) be-
schrieben wurde. 
Zum Nachweis einer HR wird als gebräuchlichste Testpflanze 
Tabak (Nicotiana tabacwn) verwendet, wobei die Bakterien von 
der Unterseite aus in die Tabakblätter relativ einfach injiziert 
werden können. Bevor es bei den infiltrierten Blattbereichen zu 
einem Zusammenbruch des Pflanzengewebes kommt, findet ein 
meßbarer Efflux von Ionen statt. Die Eigenschaft, eine HR zu 
verursachen, ist ein Charakteristikum für viele pflanzenpatho-
gene Pseudomonaden und wird deswegen auch als ein diagno-
stisches Kriterium verwendet (STEAD, 1990). Im wesentlichen 
werden bei der HR biochemische Reaktionen ausgelöst, die mit 
einer Überproduktion von Superoxiden sowie deren Radikalen 
oder einer Zunahme der Lipoxidase-Aktivität verbunden sind. 
Wenn den Bakterien die Fähigkeit, die HR auszulösen, ver-
lorengeht, sind sie auch nicht länger pathogen für ihre Wirts-
pflanze. Daraus kann gefolgert werden, daß der Mechanismus, 
eine HR zu induzieren, auch bei der Pathogenese der pflanzen-
pathogenen Pseudomonaden an ihren Wirtspflanzen essentiell 
ist. So vertritt KLEMENT ( 1982) die Auffassung, daß gleiche oder 
ähnliche Mechanismen wie bei der HR auch im Falle der Patho-
genese von Pseudomonaden an der Wirtspflanze ablaufen, je-
doch deutlich langsamer. 
Diese Ähnlichkeit der Mechanismen kommt besonders bei 
P. syringae pv. syringae Stamm R32 zum Ausdruck, da die 
schnelle Nekrotisierung der Blattareale (innerhalb von drei 
Tagen) zu einer Verwechslung mit der HR führen kann. Aller-
dings findet in der Wirtspflanze während dieser Zeit eine Ver-
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mehrung der Pseudomonaden um mindestens fünf Zehnerpoten-
zen statt (N!EPOLD, 1981). Somit handelt es sich hier nicht um 
eine HR, sondern um die typischen Krankheitssymptome, die 
durch Bakterien vom Typ P. syringae pv. syringae, wozu auch die 
Pathovare morsprunorwn, aptata und atro(aciens gehören, her-
vorgerufen werden. 
Wegen des engen Zusammenhanges zwischen der Fähigkeit 
zur Auslösung der HR einerseits und der Bildung der Krank-
heitssymptome andererseits wurden konsequenterweise auch 
Gene, deren Inaktivierung zur Apathogenität führt, als hrp-Gene 
bezeichnet. Die Abkürzung lnp steht fi.ir Hypersensitivitäts-
Reaktion und Pathogenität (L!NDGREN et al., 1988). Eine Zer-
störung dieser Gene bedingt das Ausbleiben der Krankheitsreak-
tion an der Wirtspflanze und der HR an der Nicht-Wirtspflanze. 
Eine bewährte Methode zur Funktionsaufklärung bakterieller 
Gene ist die Transposon-Mutagenese. Transposone, oder auch 
,,springende Elemente", sind kleine, selbständige DNA-Einhei-
ten, die natürlicherweise in Bakterien vorkommen. Durch eine 
genetische Manipulation können diese Transposone zur Muta-
genese von chromosomaler DNA verwendet werden, da sie sich 
mehr oder weniger ungerichtet überall in die Pseudomonaden-
DNA integrieren können und do1t an der Integrationsstelle resi-
dent bleiben, also nicht mehr erneut „springen" können. 
Dort, wo sich die Transposonen erst einmal ins Chromosom 
integriert haben, findet ein Abbruch der Proteinsynthese statt, 
weil sich an den Enden der Transposonen Translationsstop-
signale in allen drei Leserastern befinden. Zum leichten Wieder-
auffinden der integrierten Transposonen wird häufig eine Anti-
biotikunuesistenz ins „springende Element" eingebaut (GUTTER-
SON, 1990). Damit ein Transfer des Transposons in Pseudo-
monaden überhaupt stattfinden kann, wnrden Plasmide kon-
struiert, die den Transfer vom Wirtsbakterium Escherichia coli 
(E. coli) in P. syringae ermöglichen (SIMON et al. , 1983). 
Auf diese Weise konnte die erste durch die Transposon-Muta-
genese (Tn5) hergestellte hrp-Mutante vom Wildstamm P. sy-
ringae R32 gewonnen werden. Es handelt es sich um die Mutante 
mit der Bezeichnung PS 9021 (ANDERSON und MILLS, 1985; 
GOLPALAN und HE, 1996). Das Gen, das die Pathogenität dieser 
Mutante PS 9021 komplementieren konnte (NIEPOLD et al. , 
1985), erhielt später die Bezeichnung h,pM. Die Bezeichnung 
für die komplementierende DNA des P syringae-Pathovars 
stammt vom Pathovar phaseolicola, dem Eneger der Fett-
fleckenkrankheit der Buschbohne, weil beide DNA-Fragmente 
Homologie bei Kreuzhybridisierungen zeigten (SCHOLZ et al., 
1994). 
Allgemein wird die Pathogenität eines Pseudomonaden nur 
von einem kleinen Genbereich mit ca. 25-30 Kilobasen (Kb) 
Länge aus insgesamt ca. 4000-5000 Kb chromosomaler DNA 
kodiert. Davon sind, neben dem ersten lup-M-Gen der Transpo-
son-Mutante PS 9021, mittlerweile 25 hrp-Gene bei P syringae 
beschrieben worden, die vorwiegend in Gen-Clustern vorkom-
men (RAHME et al., 1991), mit insgesamt 14 Translations-Ein-
heiten (HUANG et al., 1991). Hip-Gene wurden aber auch bei an-
deren pflanzenpathogenen Bakterien schon früh gefunden und 
auch genetisch charakterisiert (WILLIS et al., 1991 ). Natürlicher-
weise findet eine Abschaltung der /11p-Gene immer dann statt, 
wenn sich die pflanzenpathogenen Pseudomonaden in komple-
xen Nährmedien befinden (WILLIS et al., 1991). Beim Vergleich 
mit anderen bisher untersuchten pflanzenpathogenen Bakterien 
zeigte sich, daß die /11p-Gene allgemein bei allen Bakterienarten 
ähnliche Funktionen haben müssen. Das läßt darauf schließen, 
daß sich die Pathogenitätsmechanismen bei pflanzenpathogenen 
Bakterien ähneln. 
Allen bislang bekannten /11p-Genen ist gemeinsam, daß 
homologe, chromosomale DNA des gleichen oder auch eines 
ähnlichen Bakteriums verwendet werden konnte, um eine hrp 
minus-Mutante (Inaktivierung der /11p-Gene) zum quasi Wild-
stamm revertieren zu lassen. Trotz der Vielzahl der bislang ge-
fundenen /11p-Gene sind bislang kaum kodierte Produkte dieser 
Gene bekannt. Meist gelang eine physiologische Charakterisie-
rung der Genprodukte dadurch, daß /11p-Gene oder Teile von 
hrp-Genclustern in ein nicht pflanzenpathogenes Bakterium 
(z.B. E. coli) transferiert wurden (WILLIS et al. , l 991 ). 
Insgesamt sind bei P syringae drei Regulatorgene notwendig, 
damit es zu einer Pathogenitätsreaktion an Pflanzen kommen 
kann. Die drei Gene mit der Bezeichnung lupL, S und R steuern 
nicht nur den /11p-Genkomplex, sondern auch die sogenannten 
Avirulenzgene, deren Funktion etwas später beschrieben wird 
(XlAO et al. , 1994). Diese drei l11p-Gene haben ähnliche DNA-
Sequenzen wie diejenigen bakteriellen Proteine, die allgemein 
für die Ernährung, den Transport und den Metabolismus verant-
wortlich sind. 
Die h17J-Gene wurden auch auf ihre Rolle als Elizitoren in-
tensiver untersucht. Häufig werden Elizitoren von Parasiten aus-
geschieden und führen bei der resistent reagierenden Wirts-
pflanze zu einer Phytoalexin-Bildung, einer Abwehrreaktion der 
Pflanze, an deren Ende meist das Absterben der Pflanzenzellen 
steht. ,,Elizitoren" wurden zuerst bei Envinia amylovora, dem 
Erreger des Feuerbrandes an Obstgehölzen (WEI et al., 1992), 
dann auch bei P syringae (HE et al., l 993) entdeckt. Der so bei 
P syringae gefundene Elizitor erhielt die Bezeichnung „Har-
pin" (hrprss) und bewirkt nur einen Teil der komplexen Wirt-
Parasit-Interaktion. hrppss bewirkt nur die Induktion der HR an 
Tabakblättern (HE et al. , 1993), ist aber hitzestabil und hat einen 
hohen Anteil (13 %) an Glycin, was ihn in der Aminosäure-
zusammensetzung von allen anderen bislang charakterisierten 
Pseudomonaden-Proteinen unterscheidet. Dieses hrpr,,-Protein 
wird immer nur dann produziert, wenn sich die Pseudomonaden 
entweder in der Pflanze befinden oder auf speziellem, dem Nähr-
stoffangebot des Apoplasten nachempfundenen Nährmedium 
kultiviert werden. Interessanterweise hat der bereits charakteri-
sierte Elizitor „Harpin" ein ähnliches Molekulargewicht (34,7 
kDa) wie das vom hrpM kodierte 31-kDa-Protein. Daher besteht 
durchaus die Möglichkeit, daß das 31-kDa-Protein von P syrin-
gae Stamm R32 auch eine Elizitor-Funktion hat. Bisher gelang 
es aber in keinem Fall durch ein Transferieren eines /up-Gens 
eine nicht pflanzenpathogene Bakterienspezies (Saprophyt oder 
Epiphyt) in einen phytopathogenen Stamm umzuwandeln 
(ALFANO und COLLMER, 1997). 
Bei der Proteinausscheidung der pflanzenpathogenen Pseu-
domonaden wurden auch Ähnlichkeiten zu human- und tier-
pathogenen Bakterien gefunden. Da die Pseudomonaden 
Gram-negative Bakterien sind, müssen speziell dafür vorge-
sehene Sekretionsmechanismen benutzt werden, um die für 
diese Bakterien charakteristischen zwei Zellmembranen zu 
übe1winden. Bei der Sekretion repräsentieren die /11p-Gene 
einen eigenen Mechanismus, der als Ausscheidungstyp III 
bezeichnet wird und bei P. syringae vom !11pH-Gen (/11p-Se-
kretionsweg, Ausscheidung von hrpr,,) kodiert wird (HE et al., 
1993). Da DNA-Homologien des /11pH-Gens zum Sekretions-
apparat bei Yersinia, einem humanpathogenen Bakterium, ge-
funden wurden, könnte der h17J-Sekretionsmechanismus von 
P. syringae in ähnlicher Weise funktionieren wie bei Yersinia 
(HUANG et al., 1992). Neben diesen beiden Funktionen wurden 
andere /11p-Gene gefunden, die eine regulatorische Funktion 
haben (HEU und HUTCHESON, 1993). Diese Gruppe von /11p-
Genen konnte aber nicht bei allen P. syringae-Isolaten glei-
chermaßen nachgewiesen werden. Mittlerweile wurden diese 
/11p-Gene auch in anderen humanpathogenen Bakterien wie 
Salmonellen und Shigellen gefunden. Deshalb werden diese 
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Gene auch neuerdings als hrc (HR and consevered) bezeichnet 
(BOGDANOVE et al., 1996). 
In der Pflanzenpathologie wird allgemein bei Interaktionen 
zwischen Pflanzen und Bakterien zwischen einer kompatiblen 
oder verträglichen Interaktion und der inkompatiblen oder 
unverträglichen Interaktion unterschieden. In der kompatiblen 
Interaktion wird eine anfällige Pflanzensorte oder ein „Kultivar" 
von einem virulenten oder kompatiblen Bakterienstamm infi-
ziert, d. h., die Bakterien können sich in der Pflanze stark ver-
mehren und so typische Krankheitssymptome auslösen. Ein Son-
derfall der inkompatiblen Interaktion ist die sogenannte „Gen-
für-Gen-Interaktion" nach einer Hypothese, die von FLOR 
(L 971) für die Interaktion zwischen Flax (Li1111111 usitatissimum 
L.) und dem Rostpilz (Melampsora lini) aufgestellt wurde. Da-
nach besitzt eine Pflanzensorte ein korrespondierendes Resi-
stenzgen, das bei Anwesenheit eines korrespondierenden Aviru-
lenzgens des Pathogens eine Abwehrreaktion, sichtbar durch ei-
nen schnellen Zelltod, auslöst. Wenn entweder das Avirulenzgen 
des Pathogens oder das Resistenzgen der Pflanze nicht vorhan-
den ist, bleibt die HR als Abwehrreaktion aus, und die Pflanze 
wird vom Pathogen befallen (kompatible Reaktion). Allen in-
kompatiblen Reaktionen ist gemeinsam, daß ein schneller Zell-
tod des inokulierten Pflanzenbereichs eintritt. Die inkompatible 
Interaktion ist beim pilzlichen Pathogen oft mit dem Auftreten 
fungi statischer oder fungitoxischer Phytoalexine verbunden. 
Avirulenzgene konnten bei Pseudo111011as syringae pv. glyci-
nea, dem Erreger des Bakterienbrandes der Sojabohne, nachge-
wiesen werden. Der Transfer von Avirulenzgenen in einen viru-
lenten Bakterienstamm verändert diesen so, daß er gegenüber 
bestimmten Sojabohnensorten avirulent war (STASKAWICZ et al. , 
1984). Damit konnte gezeigt werden, daß Avirulenzgene von 
Pseudomonaden den Wirtskreis bestimmen und damit der Gen-
für-Gen-Hypothese nach FLOR (1971) zu entsprechen scheinen. 
Zusätzlich konnte ein Zusammenhang zwischen Avirulenzgenen 
und /11p-Genen hergestellt werden: Nur bei funktionierenden 
/11p-Genen können Produkte der Avirulenzgene transportiert 
werden (SHEN und KEEN, 1993). 
Schon früh erkannte man, daß die Wirksamkeit der Aviru-
lenzgene von der gleichzeitigen Anwesenheit der /11p-Gene ab-
hängig ist (LINDGREN et al., 1988). Inzwischen konnte gezeigt 
werden, daß /11p-Gene mit einer Sekretionsfunktion auch für den 
Export der Avirulenz-Genprodukte genutzt werden (SHEN und 
KEEN, 1993; PIRRHONEN et al., 1996). Bei einer Inaktivierung von 
/117J-Genen konnte deshalb auch kein Export von Avirulenz-Gen-
produkten aus pflanzenpathogenen Bakterien festgestellt wer-
den. Das /11pM-Gen steht allerdings in keiner Wechselbeziehung 
zu Avirulenzgenen, da /11pM erwiesenermaßen über keine 
Transportfunktion verfügt und somit zu einer anderen Gruppe 
von Pathogenitätsmechanismen gehört, da bei den bislang be-
kannten und charakterisierten /11p-Genen keine ähnliche mor-
phologische Veränderung wie bei der Mutante PS 9021 gefunden 
werden konnte. 
Am Beispiel der Wirt-Parasit-Interaktion Pseudomonas syrin-
gae pv. maculicola -Arabidopsis thaliana , einer Pflanzenart mit 
sehr kleinem und damit leichter analysierbarem Genom, konnte 
aber auch gezeigt werden, daß Avirulenzgene für die Virulenz 
und Fitness des pflanzenpathogenen Pseudomonaden verant-
wortlich sind (RITTER und DANGL, 1995). BeiArabidopsis thalia-
na wurde zum ersten Mal ein korrespondierendes Resistenzgen 
gefunden, das Resistenz gegen P. syringae pv. phaseolicola 
kodiert und sich auf dem Chromosom l der Pflanze befindet 
(SIMONICH und INNES, 1995). 
Ein Vergleich der DNA-Sequenzen von /11p-Genen anderer 
pflanzenpathogener Pseudomonaden untereinander zeigt, daß 
das l11pM-Gen an einer anderen Stelle im Chromosom von P. sy-
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ringae lokalisiert ist (FREDERICK, 1990) als alle anderen bislang 
bei P. syringae gefundenen /11p-Gene. Obwohl das lnpM-Gen 
eine andere Kategorie von Pathogenitätsgenen repräsentiert, ist 
seine Gewichtung als Pathogenitätsfaktor dennoch ähnlich hoch 
zu bewerten wie die anderer /11p-Gene. Funktionell könnte es 
sich bei der /11pM-Mutante nur um eine teilweise Inaktivierung 
des Pathogenitätsprinzips (Verhinderung einer Elizitor-Aus-
scheidung) gehandelt haben, da durch die schleimige Morpho-
logie der Mutante schon im frühen Stadium der Infektion sämt-
liche Kommunikation zwischen Bakterium und Wirt blockiert 
wurde (N!EPOLD et al. , 1994). Somit wäre die /11pM-Mutation 
also funktional noch vor der eigentlichen Ausscheidung von 
Signalverbindungen einzuordnen und würde so eine relativ frühe 
Inaktivierung der Wirt-Parasit-Interaktion in Form einer gegen-
seitigen Nichterkennung von Parasit und Wirt repräsentieren. 
Bei einem Sequenzvergleich des /11pM-Gens (MUKHOPADHYAY 
et al., 1988) mit bereits sequenzierten Genen anderer Bakterien 
konnte eine 69%ige Homologie zu E. coli-Genen (Operon) ge-
funden werden (TALAGA et al. , 1994). Diese E. coli-Gene kodie-
ren für die Synthese von Glukanen im periplasmatischen Raum 
dieses Bakteriums mit insgesamt zwei Proteinen: eine Glykosyl-
transferase, ein 97 kDa großes Enzym, das in der Zellwand-
membran lokalisiert ist und Glykosyl-Transferase-Aktivität be-
sitzt, und ein 57-kDa-Protein mit bislang unbekannter Funktion. 
Das Enzym Glykosyltransferase befindet sich bei E. coli im 
periplasmatischen Raum und verbindet Glukose-Moleküle 
ß-glykosidisch miteinander. Bei E. coli werden so „membrane 
derived oligosaccharides" mit 6-12 Glukose-Resten synthe-
tisiert, die eine starke Verzweigung aufweisen (TALAGA et al. , 
1994). 
Physiologische Untersuchungen zeigten, daß die DNA des 
/11pM-Gens von P. syringae eine E. coli-Glykosyl-Transferase-
Mutante komplementieren konnte. Umgekehrt konnte auch die 
E. coli-DNA, die für die Glykosyl-Transferase kodiert, die 
/11pM-P. syringae-Mutante (PS 9021) komplementieren und so-
mit die /11p-Mutation wieder aufheben (TALAGA et al. , 1994 ). 
Ein Fehlen der Glykosyl-Transferase-Aktivität könnte auch 
die beobachtete auffällig schleimige Morphologie der l11pM-P. 
syringae-Mutante PS 9021 auf vielen Nährböden erklären, da die 
Glukose-Moleküle keine stabilen Einheiten im periplasmati-
schen Raum mehr bilden konnten. Entweder trugen diese kurz-
kettigen Zucker zur Stabilität der P. syringae-Bakterienzell-
wände bei, oder die Mutation führte zu einer Überproduktion von 
Intermediärprodukten im Biosyntheseweg des Zuckerstoffwech-
sels. Denkbar wäre aber auch, daß bei der Pathogenese die Glu-
kane ähnlich funktionieren wie Elizitoren, da die Glukane wohl 
auch gut von P. syringae ausscheidbar sind. So hätte ein Fehlen 
der Glukane zur Folge, daß keine Wirt-Parasit-Interaktion statt-
finden würde und somit die beobachtete Eigenschaft der Apa-
thogenität erklärbar wäre. Periplasmatische Glukane scheinen 
auch bei der Pathogenese anderer pflanzenpathogener Bakterien 
(Ralstonia so/cmacearu111 und Xantl10111011as campestris pv. citri) 
eine Rolle zu spielen und sollten wohl auch in Zukunft als zu-
sätzliche Pathogenitätsfaktoren zu den bereits charakterisierten 
/11p-Genclustern berücksichtigt werden (TALAGA et al., 1996). 
Ein weiterer Pathogenitätsfaktor ist in den Fortbcwcgungs-
organen der Bakterien - den sogenannten Flagellen - zu sehen. 
Flagellen dienen den Pseudomonaden zur Besiedlung von feuch-
ten Pflanzenoberflächen (LEBEN et al., 1970) und scheinen auch 
beim Eindringen in die Stomata eine wesentliche Rolle zu spie-
len. So wurde gefunden, daß Stämme von P. syringae pv. pha-
seolicola mit Geißeln ca. l2mal mehr Nekrosen verursachten als 
nicht begeißelte (MULREAN und SCHROTH, 1979). Damit stellen 
die Flagellen bei Pseudomonaden anscheinend einen wichtigen 
Virulenzfaktor dar. Allerdings ist die Beweglichkeit von vielen 
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blattpathogenen Pseudomonaden nur zu Beginn der Infektion 
wichtig, da sie sich nicht systemisch - d. h. durch eine Verbrei-
tung in den Leitbündelgefäßen der Pflanze - ausbreiten können. 
Andererseits benötigen jedoch Pseudomonaden, die sich syste-
misch in der Pflanze ausbreiten, ihre Flagellen und werfen diese 
auch während der gesamten Pathogenese nicht ab. Das Flagellin, 
der Grundstoff der Flagellen, könnte deshalb in der Pflanze in 
ähnlicher Weise wie ein Elizitor fungieren. Auch scheint es eine 
Beziehung zum sekretorischen Apparat des Typs III= Ausschei-
dung von filamentösen Elementen, wozu die Flagellen zählen, 
und dem Ausscheidungsapparat für Harpin zu geben (HE et al. , 
1993), was wiederum eine Verbindung der Flagellen zur Patho-
genität vermuten läßt. 
Intensive Forschungsarbeiten auf dem Gebiet der Wirt-Para-
sit-Interaktion haben in der letzten Dekade viel zum Verständnis 
von Pathogenitätsmechanismen pflanzenpathogener Bakterien 
beigetragen. Es scheint auch gesichert zu sein, daß HR und 
Pathogenität eng miteinander verknüpft sind. Zum Wirkungs-
mechanismus der Pathoge nität wurden inzwischen mehrere Hy-
pothesen aufgestellt, wobei zur Zeit folgendes Modell akzeptiert 
ist: Bei einer bakteriellen Infektion der Pflanzen wird allgemein 
davon ausgegangen, daß es einen Signalaustausch zwischen der 
Pflanzenzelle und den pflanzenpathogenen Pseudomonaden 
gibt. 
Nach dem Kontakt eines pflanzenpathogenen Pseudomonaden 
mit seiner Wirtspflanze werden entweder nur die Produkte der 
/11p-Gene (Harpine) oder Harpine zusammen mit Avirulenzgen-
Produkten vom Bakterium über den /up-Sekretionsapparat ge-
meinsam ausgeschieden. Diese bakteriellen Produkte werden an 
der Wirtspflanzenzellwand oder Cytoplasmamembran durch 
spezifische Rezeptoren erkannt und dort gebunden. Die Spezi-
fität des Signalaustausches entscheidet dann darüber, ob die 
Pflanze anfällig oder resistent reagiert. Allerdings ist bei diesem 
Modell noch nicht geklärt, ob die Rezeptoren für Harpine bzw. 
Avirulenzgen-Produkte einzeln und somit getrennt an der Pflan-
zenzellwand von zwei verschiedenen Rezeptoren gebunden 
werden und ob beide Verbindungen nur in Kombination von nur 
einem Rezeptor erkannt werden. Ebenso ist noch unklar, ob sich 
die Rezeptoren nicht innerhalb der Pflanzenzelle befinden und 
ob der Transport von Elizitoren von der Pflanze selbst geregelt 
wird oder ob diese von den Bakterien aktiv in die Pfla nzenzelle 
transportiert werden (GOPALAN und HE, 1996). U nter diesem 
Aspekt wird interessant sein , neue Erkenntnisse der Wirt-Parasit-
Interaktionen weiterhin zu ve1folgen. 
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MITTEILUNGEN 
Bericht über eine Dienstreise nach Groß-
britannien anläßlich eines Workshops 
„Phytosanitary lnspectors" in York 
Gemeinsam mit zwei Vertretern von Pflanzenschutzdiensten der 
Bundesrepublik Deutschland hatte der Ve1fasser die Möglich-
keit, am 8. Workshop für Inspektoren in York/Großbritannien 
teilzunehmen. An diesem vom EPPO-Sek:retariat organisierten 
Treffen haben 58 Inspektoren aus 27 Mitgliedstaaten teilgenom-
men. Dieses Treffen wurde unter dem Thema „Überwachung, 
Probenahme und Untersuchungen auf Quarantäneschadorganis-
men" durchgeführt. 
Insgesamt sechs Vertreter aus fünf EPPO-Mitgliedstaaten infor-
mierten in Kurzvorträgen über Ergebnisse, Erfahrungen und ver-
anlaßte Maßnahmen bei der pflanzengesundheitlichen Kontrolle 
von Drittlandeinfuhren und Vegetationskontrollen zur Feststel-
lung des Auftretens von Quarantäneschadorganismen: 
Frankreich: Feststellung von Thrips palmi an Orchideen-
Schnittblumen aus Thailand, Singapur und Malay-
sia und an frischem Gemüse aus Thailand und der 
Dominikanischen Republik; 
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Dänemark: E1fahrungen bei der Überwachung und Bekämp-
fung von Bemisia tabaci seit dem Erstauftreten 
1987; 
Ungarn: Informationen über die Überwachung der Verbrei-
tung von Diabrotica virgzfera und die Befallsent-
wicklung bei Envi11ia amylovora seit Erstfeststel-
lung im Jahre 1996; 
Rumänien: Ergänzende Informationen zur Verbreitung von 
Diabrotica virgifera; 
Spanien: Kältebehandlung von Zitrusfrüchten zur Bekämp-
fung von Fruchtfliegen (Tephritidae). 
Hauptanliegen dieses Workshops war jedoch die Vermittlung 
von Erfahrungen bei der pflanzengesundheitlichen Kontrolle 
von Einfuhrsendungen mit Ursprung in Drittländern sowie ver-
brachten Sendungen im Binnenmarkt einschließlich administra-
tiver Maßnahmen durch Inspektoren des Inspektionsdienstes so-
wie Mitarbeiter des Central Science Laboratory (CSL) in York. 
Das CSL hat Aufgaben, die teilweise mit denen der Biologischen 
Bundesanstalt vergleichbar sind, die jedoch z.B. im Bereich der 
Beratung der Inspektoren darüber hinausgehen. Die praktische 
Tätigkeit der Inspektoren, die in den Landesteilen England und 
Wales neben der Überwachung der Pflanzengesundheit ( entspre-
chend den Pflanzenschutzdiensten in Deutschland) zugleich für 
die Saatgutüberwachung zuständig sind, wurde am Beispiel ei-
ner Kartoffelvermarktungsorganisation und eines Gemüsejung-
pflanzenproduzenten demonstriert. Alle relevanten Daten (Regi-
strierung der Erzeuger und Importeure) bis hin zu den Ergebnis-
sen von Untersuchungsproben von Drittlandeinfuhren oder aus 
Betriebskontrollen werden in einem zentralen Computersystem 
erfaßt. Dieses System (DOMERO - DOMestic ERadication 
Outbreak) wird online mit den erforderlichen Grunddaten von 
den regional tätigen Inspektoren gespeist. Im Falle von Untersu-
chungen von Proben im CSL werden die Ergebnisse vom zu-
ständigen Wissenschaftler in das System eingegeben. Empfeh-
lungen für zu veranlassende Maßnahmen bei Feststellung eines 
Quarantäneschadorganismus stehen den Inspektoren unmittelbar 
online zur Verfügung. Weitere Mitteilungen im Rahmen der EG-
Bestimmungen an die EG-Kommission und die Mitgliedstaaten 
werden durch das CSL veranlaßt. 
Im Vergleich der praktischen Durchführung der pflanzenge-
sundheitlichen Kontrolle und der Rechtsgrundlagen in Großbri-
tannien mit denen in der Bundesrepublik Deutschland waren fol-
gende Punkte insbesondere bemerkenswert: 
1. Die Inspektoren verfügen für die praktische Kontrolle über 
ausgezeichnete Grundlagen und Materialien. So gibt es z.B. 
ein Handbuch in Lose-Blattform für jeden Inspektor, das ak-
tuell alle pfl anzengesundheitlichen und saatgutrechtlichen 
Anforderungen von Empfangsländern enthält. Zuständig für 
die Aktualisierung dieser sowie anderer Arbeitsgrundlagen 
und -mittel (z. B. Materialien für die Probenahme und den 
Versand) ist das CSL. Diese Einrichtung übt die Fachaufsicht 
aus, erarbeitet für die Tätigkeit der Inspektoren „guidelines" 
und schult sie. Harmonisierte Untersuchungsverfahren und 
-methoden sind für die Vergleichbarkeit von Untersuchungs-
ergebnissen von großer Bedeutung. In Deutschland gibt es In-
spektionsleitlinien lediglich in einigen wenigen Bundeslän-
dern. Auf Bundesebene wurden diese bisher nicht erarbeitet, 
nicht zuletzt deshalb, weil die Zuständigkeit des Bundes nicht 
bestimmt ist. 
2. Bei der Durchführung der pflanzengesundheitlichen Kon-
trolle in registrierten Betrieben werden aufwandbezogene Ge-
bühren erhoben. Diese sind im Vergleich mit den deutschen 
Gebühren ca. drei mal so hoch (etwas über 80 engl. Pfund pro 
Zeitstunde). Die De-facto-Privatisierung des CSL hat in die-
sem Bereich zu einem gewissen Grad an „Professionalisie-
